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Аннотация. Изучена эффективность свободнорадикального окисления в фосфолипидных мембранах под воздей-
ствием УФ-облучения (λ = 180–400 нм) с помощью фосфолипазы А2 (ФЛA2 IB) как маркера перекисного окисления ли-
пидов. Смешанные мицеллы фосфатидилхолина и дезоксихолата натрия были использованы в качестве модели фосфо-
липидных мембран. Активность ФЛA2 определяли по спектральным изменениям гемоглобина при взаимодействии 
с жирными кислотами как продуктами фосфолиполиза. Уровень перекисного окисления липидов в то же время оцени-
вали по накоплению малонового диальдегида как хорошо известного продукта облучения фосфолипидов. Получена 
прямо пропорциональная зависимость активности ФЛA2 от времени УФ-облучения фосфолипидов. Это показывает, 
что уровень активности ФЛA2 хорошо коррелирует с уровнем перекисного окисления липидов и может охарактеризо-
вать антиоксидантный потенциал крови при использовании известного антиоксиданта Тролокса в качестве стандарта.
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Abstract. The efficiency of free radical oxidation of phospholipid membranes under exposure to UV radiation (λ = 180–
400 nm) by the phospholipase A2 PLA2 IB as a marker of lipid peroxidation was studied. Mixed micelles of phosphatidylcholine 
and sodium deoxycholate were employed as the model of phospholipid membranes. The PLA2 activity was determined by 
spectral changes in hemoglobin upon the interaction with fatty acids, resulting from a phospholipolysis product. At the same 
time, the level of lipid peroxidation was estimated by accumulation of malondialdehyde as a well-known product of irradiation 
of phospholipids. The directly proportional dependence of the PLA2 activity on the UV irradiation time of phospholipids is 
obtained. It is shown that the level of the PLA2 activity correlates well with the lipid peroxidation level, pointing to the 
antioxidant capacity of blood in comparison with the well-known antioxidant Trolox as standard.
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Введение. В процессе биологического окисления в живых организмах постоянно образуются 
различные активные формы кислорода (АФК) [1]. Радикальные АФК способны эффективно окис-
лять (и тем самым инактивировать) различные белки и липиды (ПОЛ), разрушать некоторые 
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полисахариды и стимулировать мутагенез (за счет накопления окислительных повреждений 
в ДНК) [2], что в совокупности служит проявлением окислительного стресса. 
Нарушение баланса между реакциями свободно-радикального окисления (СРО), среди кото-
рых основная доля приходится на ПОЛ, и действием антиоксидантных систем организма способ-
ствует развитию таких патологий, как атеросклероз, инфаркт миокарда, рак, нейродегенератив-
ные процессы и др. В качестве примеров патологических состояний, развитие которых тесно 
связано со СРО, можно привести ревматические заболевания [3], атеросклероз [4], осложнения 
сахарного диабета (кардиомиопатия [5], нефропатия [6], ретинопатия [7]), амиотрофический бо-
ковой склероз [8], катаракту [9].
Защитная система клеточных структур от повреждающего действия АФК, продуцирующих-
ся внутри клетки (эндогенные АФК) и воздействующих извне (экзогенные АФК), известна как ее 
общая антиоксидантная способность (ОАС) – интегральный показатель антиоксидантного статуса 
организма, который может оцениваться с помощью общей антиоксидантной активности (ОАА) 
отдельных его компонентов (антиоксидантов). 
Компоненты антиоксидантной системы (антиоксиданты) условно делятся на несколько групп 
соединений, которые: 
предотвращают образование новых свободных радикалов кислорода (супероксиддисмутаза, 
глутатионпероксидаза, церулоплазмин, трансферрин, ферритин); 
удаляют свободные радикалы прежде, чем они могут инициировать цепные реакции, по-
вреждающие клетки (a-токоферол, аскорбиновая кислота, бета-каротин, мочевая кислота, би-
лирубин, альбумин);
удаляют окисленные липиды или восстанавливают клеточные структуры, поврежденные 
свободными радикалами кислорода (фосфолипаза, ферменты восстановления ДНК, метионин-
сульфоксидредуктаза).
До сих пор для оценки антиоксидантной активности биологического материала использова-
лись компоненты, входящие в первые две группы. Фосфолипаза А2 (К.Ф. 3.1.1.4, ФЛА2) для этих 
целей не исследовалась.
Система антиоксидантной защиты функционирует по разным механизмам. В случае экзоген-
ных АФК, неспособных проникать глубоко сквозь мембраны, их действие всегда реализуется 
опосредованно через стимуляцию СРО в липидной фазе клеточных мембран и характеризуется 
степенью окисления непредельных жирных кислот в составе фосфолипидов:
В связи с этим защита организма от повреждения экзогенными АФК направлена в первую 
очередь на утилизацию жирнокислотных и липидных гидропероксидов, как продуктов ПОЛ, 
стимулирующих процессы СРО по принципу цепной реакции. Все соединения, снижающие кон-
центрацию перечисленных веществ в липидной фазе, выполняют функцию антиоксидантов.
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К ним относятся ферменты фосфолипаза А2 и глутатионпероксидаза, которые разрушают ги-
дроперекиси липидов, предотвращая разветвление цепей окисления липидов в мембранах. При 
этом действие ФЛА2 заключается в отщеплении от фосфолипидов окисленной жирной кислоты, 
содержащей гидроперекисную группу (LOOH), а действие глутатионпероксидазы сводится к вос-
становлению этой группы до спиртовой с одновременным окислением глутатиона (GSH) до ди- 
сульфида (GSSG).
Цель работы – иccледование активности ФЛА2 (тип IB) в качестве индикатора для оценки 
про-антиоксидантного статуса организма и его способности к противодействию факторам ини-
циации окислительного стресса при воздействии УФ-облучения на липидную фазу в модельных 
условиях.
Выбор ФЛА2 обусловлен тем, что для этого фермента фосфолипиды с перекисно-окисленны-
ми жирнокислотными остатками являются более предпочтительным субстратом, чем нормаль-
ные фосфолипиды [10]. Поэтому изменение активности этого фермента по отношению к суб-
страту с перекисно-окисленными жирнокислотными остатками будет свидетельствовать об ин-
тенсивности процессов ПОЛ, а также позволит оценить антиоксидантное действие вносимого 
в систему испытуемого образца биологического материала (например, сыворотки крови).
Материалы и методы исследования. В работе использовали панкреатическую ФЛА2 (Sigma, 
P6534) и в качестве субстрата – фосфатидилхолин (ФХ) в мицеллярной фазе, сформированной 
детергентом дезоксихолатом натрия (ДОХ). Трис, ЭДТА (Serva, Германия), остальные реактивы 
были отечественного производства. Все органические растворители перед использованием очи-
щались перегонкой.
Хроматографически гомогенный фосфатидилхолин (ФХ) выделяли из желтков куриных яиц 
[11] и хранили в хлороформе при –18 °С в запаянных ампулах в атмосфере азота. 
Для получения мицелл из аликвоты ФХ упаривали хлороформ при помощи водоструйного 
насоса при комнатной температуре, после образования пленки дополнительно подсушивали еще 
15–30 мин. Далее ФХ солюбилизировали детергентом – 72 мМ дезоксихолатом натрия (ДОХ) 
в соотношении ФХ/ДОХ = 1/3 до полной прозрачности, разводили 0,05 М трис-НСl-буферным 
раствором, рН 8,0 до получения конечной концентрации субстрата 0,6 мМ. Параллельно готови-
ли такой же концентрации дезоксихолат натрия для сравнения. 
Облучение субстрата осуществляли с помощью облучателя медицинского назначения ОКУФ 5М, 
имеющего в качестве источника УФ прямую ртутно-кварцевую лампу ПРК-4 мощностью 250 Вт, 
диапазон излучения 180–400 нм. Под источник УФ на расстоянии 4 см от края облучателя по-
мещали во флаконах мицеллы ФХ–ДОХ, мицеллы ДОХ, а также мицеллы, содержащие в каче-
стве эталона сравнения Тролокс разных концентраций. 
Определение активности ФЛА2 проводили гемопротеидным методом [12] на спектрофотометре 
Specord uv-vis (Германия), используя дифференциальную спектроскопию метгемоглобина (Hb) при 
его переходе в гемихром под действием жирной кислоты, отщепленной ФЛА2. Дифференциальные 
спектры Hb характеризовали в единицах оптической плотности как разность поглощения (∆D) в диа-
пазоне длин волн 405–423 в опытной кювете по сравнению с контрольной.
Реакционная смесь, содержащая 0,05М трис-НСl-буферный раствор, рН 8,0; 1 мМ СaCl2, от 
0,3 до 0,8 мкг ФЛА2, 5 мкМ гемоглобин (Hb), разливалась в две односантиметровые кюветы 
и прописывалась нулевая линия. По истечении выбранного периода времени по 100 мкл облученных 
УФ мицелл ФХ-ДОХ и ДОХ добавлялось одновременно в опытную и контрольную кюветы соответ-
ственно и сразу же регистрировались дифференциальные спектры в термостатируемых при 20 °С 
ячейках в режиме пропускания Т75–125 %. Начальная скорость реакции рассчитывалась по тангенсу 
угла кинетической кривой. Активность ФЛА2 выражали как тангенс угла наклона кинетической 
кривой зависимости ΔD (прямо пропорциональной приросту продукта реакции) от времени Δt. 
Контролем служила величина тангенса угла кинетической кривой фосфолипазной реакции 
с использованием мицелл субстрата и ДОХ в отсутствии облучения. 
Количественную характеристику ОАА крови человека с помощью ФЛА2 проводили по кали-
бровочным кривым, построенным с использованием стандартного антиоксиданта Тролокса. Для 
этого использовали 1 мМ раствор Тролокса, приготовленный в тот же день. Исходный раствор 
готовили по навеске с учетом коэффициента молярной экстинкции стандартного антиоксиданта 
Тролокса в этаноле ЕМ = 3260, λ = 292 нм [13].
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Получение сыворотки крови. Свежесобранную венозную кровь переливали в стеклянную 
пробирку и оставляли на 30 мин при 20 °С до образования тромба. Затем тонкой стеклянной па-
лочкой аккуратно проводили по стенкам пробирки для отделения тромба. Центрифугировали 
15 мин при 1500 об/мин. После отделения форменных элементов крови и сгустка сыворотку раз-
ливали по аликвотам и хранили при –18 °С.
Интенсивность перекисного окисления липидов (ПОЛ) контролировали по количеству обра-
зующегося малонового диальдегида (МДА) с помощью тиобарбитуровой кислоты. Для этого 
к 0,3 мл мицелл ФХ-ДОХ (1/3, моль/моль) добавляли 1,5 мл 20 %-ного раствора трихлоруксусной 
кислоты (ТХУ), 1 мл 0,9 %-ной тиобарбитуровой кислоты (ТБК) и 0,6 мл дистиллированной 
воды. Полученную смесь помещали в кипящую водяную баню на 60 мин. После охлаждения 
пробы центрифугировали 5 мин при 1500 об/мин. Затем измеряли оптическую плотность надо-
садочной жидкости на спектрофотометре Solar (λ = 532 нм). В качестве контроля использовали 
дистиллированную воду. Концентрация МДА вычислялась в ходе построения калибровочной 
кривой, исходя из известных концентраций МДА.
Результаты и их обсуждение. Как известно, при поглощении квантов света молекулы пере-
ходят в нестабильное возбужденное состояние, что делает их более реакционноспособными. 
В результате могут образовываться как вполне устойчивые соединения, так и свободные радика-
лы и АФК. Таким образом, ультрафиолетовое излучение, например, при солнечном перегреве, 
может вызывать прямое повреждение биополимеров (белков, нуклеиновых кислот), а также ока-
зывать опосредованное свободными радикалами повреждающее действие (прямое и непрямое). 
Фосфолипиды, имеющие в своем составе ненасыщенные жирные кислоты, первыми испытыва-
ют на себе негативное воздействие УФ-излучения. Белки и нуклеиновые кислоты имеют макси-
мум поглощения в ультрафиолетовой области спектра. Поглощение белков в области 200–230 
и 270–300 нм обусловлено ароматическими аминокислотами, а в области 240–250 нм – сульфги-
дрильными (-SH-) и дисульфидными (-SS-) группами цистеина и цистина. Фотохимические про-
цессы сопровождаются образованием свободных радикалов, которые приводят к каскаду реак-
ций, заканчивающихся в экстремальных условиях гидропероксидацией липидов, нарушением 
природной структуры белка и инактивацией ферментов. 
В результате нарушения физико-химических свойств липидного матрикса и белковой со-
ставляющей мембран происходит повреждение клетки в целом [14]. В связи с этим для наших 
исследований в качестве неблагоприятного фактора, вызывающего ПОЛ, выбрано УФ-облу чение 
(λ = 180–400 нм ) фосфолипида в мицеллярной фазе, сформированной ДОХ.
На стадии первичных продуктов ПОЛ (гидроперекиси и др.) поврежденные под действием 
АФК жирные кислоты избирательно удаляются ФЛА2. Поэтому о степени окисления фосфоли-
пидов можно судить по активации данного фермента, что может быть зафиксировано с исполь-
зованием разработанного нами гемопротеидного метода, в основу которого положены реакции, 
представленные на нижеприведенной схеме:
Спектральные изменения Hb, возникающие под действием отщепившейся при фосфолиполи-
зе жирной кислоты, прямо пропорциональны ее концентрации, что позволяет определять актив-
ность ФЛА2 (PLA2, схема). За изменением активности фермента следят в кинетическом режиме, 
регистрируя спектральные изменения Hb в области полосы Соре под действием продуктов фос-
фолиполиза. При этом в процессе фосфолипазной реакции происходит возрастание амплитуды 
между максимумом (λ
423
) и минимумом (λ
405
) в разностных спектрах поглощения Hb (∆D). 
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На рис. 1 представлены разностные спектры поглощения Hb, регистрируемые в начальный 
период времени (до 3 мин) фосфолипазной реакции при добавлении к реакционной смеси УФ-
облученного ФХ в мицеллярной фазе, сформированной ДОХ (пунктир), и необлученного суб-
страта (сплошная линия), что показывает увеличение активности ФЛА2 по отношению к суб-
страту, подвергнутому УФ-облучению.
При регистрации во времени разностных спектров поглощения Hb через 0,5 мин строятся 
кинетические кривые. Тангенс угла наклона этой кривой к оси абсцисс отражает прирост про-
дукта в единицу времени: ΔР/Δt и характеризует начальную скорость фосфолипазной реакции. 
Повышение во времени скорости реакции приводит к увеличению тангенса угла наклона кине-
Рис. 1. Разностные спектры поглощения Hb при фосфолиполизе под действием ФЛА2 УФ-облученного ФХ в мицел-
лярной фазе, сформированной ДОХ, (пунктир) и необлученного ФХ (сплошная линия). Условия реакции: [ФХ] = 
0,6 мМ, [Hb] = 5 мкМ, [Ca2+] = 1 мМ, 0,8 мкг ФЛА2; время облучения 30 мин
Fig. 1. Difference Hb absorption spectra at phospholipolys acted upon by PLA2 due to UV-irradiated phosphatidylcholine in 
the micellar phase formed by sodium desoxycholate (dotted line) and non-irradiated by phosphatidylcholine (solid line). 
Reaction conditions: [phosphatidylcholine] = 0.6 mM, [Hb] = 5 µM, [Ca2+] = 1 mМ, 0.8 µg PLA2; irradiation time is 30 min
Рис. 2. Кинетические кривые изменения активности ФЛА2 (∆D) от времени УФ-облучения субстрата в мицеллярной 
фазе, сформированной ДОХ. Условия реакции: [ФХ] = 0,6 мМ, [Hb] = 5 мкМ, [Са2+] = 1 мМ, 0,6 мкг ФЛА2, 0,05М 
Трис-НСl-буферный раствор, рН 8,0, t комнатная
Fig. 2. Kinetic curves for the PLA2 (∆D) activity vs. UV-irradiation of substrate in the micellar phase formed by sodium 
desoxycholate degenerate. Reaction conditions: [phosphatidylcholine] = 0.6 mМ, [Hb] = 5 µM, [Са2+] = 1 mМ, 0.6 µg PLA2, 
0.05М Tris-НСl – buffer, рН – 8.0, t – room temperature
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тической кривой (рис. 2), что обеспечивает измерение активности фермента в условных едини-
цах – ∆D. 







 – tg угла наклона кинетической кривой на УФ-облученных мицеллах, а V
0k
 – на 
необлученных. Нижняя кривая показывает изменения в том же препарате мицелл, находивших-
ся такой же срок на воздухе в условиях без УФ-облучения. Видно, что прирост активности ФЛА2 
обусловлен пребыванием мицелл ФХ-ДОХ в услови-
ях неблагоприятного УФ-облучения. 
Прямо пропорциональная зависимость активно-
сти ФЛА2 от времени УФ-облучения субстрата со-
хранится в интервале до 80 мин (рис. 3, а). При этом 
данная зависимость позволяет определить измене-
ния в скорости реакции уже на первых минутах об-





в начальный период реакции не менее 1,05, что по-
казывает нижний предел ее чувствительности. 





 = 1,5) получено для облученных мицелл 
ФХ методом разделения продуктов фосфолипазной 
реакции с помощью ТСХ с последующим определе-
нием фосфолипида реактивом Васьковского [15] 
(рис. 4). То, что наблюдаемые изменения в разност-
ных спектрах поглощения Hb и соответственно ак-
тивности фермента в зависимости от продолжитель-
ности УФ-облучения коррелируют с накоплением во 
время облучения продуктов перекисного окисления 
фосфолипида, подтверждено традиционным опреде-
лением в среде МДА по реакции с 2′-тиобарбитуро-
вой кислотой (рис. 3, b). Можно видеть возрастание 
этого показателя ПОЛ на протяжении 60 мин облу-
чения.
a b
Рис. 3. Зависимость относительной скорости фосфолипазной реакции (а) и накопления малонового альдегида (b) от 
продолжительности УФ-облучения субстрата в мицеллярной фазе. Условия реакции: [ФХ] = 0,6 мМ, [Hb] = 5 мкМ, 
[Са2+] = 1 мМ, 0,6 мкг ФЛА2, 0,05М Трис-НСl-буферный раствор, рН 8,0, t комнатная
Fig. 3. Dependence of the relative velocity of phospolipolys reaction (а) and malonadialdehyde accumulation (b) on the UV-
irradiation time of substrate in the micellar phase. Reaction conditions: [phosphatidylcholine] = 0.6 mM, [Hb] = 5 µM, 
[Са2+] = 1 mM, 0.6 µg PLA2, 0.05М Тris-НСl – buffer, рН – 8.0, t – room temperature
Рис. 4. Зависимость относительной скорости реак-
ции гидролиза ФХ под действием ФЛА2, измерен-
ной с помощью определения продуктов ТСХ, от 
времени УФ-облучения субстрата. Условия реак-
ции: [ФХ] = 0,5 мМ, [Са2+] = 1 мМ, 0,05М Трис-
НСl-буферный раствор, рН 8,0, соотношение 
ФХ : ДОХ = 1 : 2 (моль/моль), [ФЛА2] = 5 мкг/мл 
реакционной смеси, t = 37 °С
Fig. 4. Dependence of the relative velocity of the 
hydrolysis reaction of phosphatidylcholine acted upon 
by PLA2 measured from the determination of TCL 
products on the substrate UV-irradiation time. 
Reaction conditions: [phosphatidylcholine ] = 0.5 mM, 
[Са2+] = 1 mM, 0.05М Тris-НСl – buffer, рН – 8.0, the 
phosphatidylcholine-to-sodium desoxycho late ratio is 
1 : 2 (mole/mole), [PLA2] = 5 µg/ml of reaction 
mixture, t = 37 °С
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Сравнение результатов, представленных 
на рис. 3 и 4, показывает, что изменение ак-
тивности ФЛА2 при УФ-облучении субстра-
та в мицеллярной фазе, сформированной 
ДОХ, адекватно отражает процессы ПОЛ 
и может служить его индикатором. 
В предварительных экспериментах уста-
новлено, что в процессе фосфолиполиза 
с участием ФЛА2 в пробах, содержащих 
подвергнутый УФ-облучению фосфолипид 
и сыворотку крови (опытная проба), и в при-
сутствии необлученной сыворотки крови 
и ми целл ДОХ (контрольная проба) под дей-
ствием продукта реакции фосфолиполиза – 
жирной кислоты – превращение гемоглоби-
на в гемихром происходит дозозависимо, 
что регистрируется по изменению в разной 
степени амплитуды дифференциального 
спектра в видимой области [16]. 
Действительно, продолжение исследова-
ний показало, что в каждой из проб разли-
чия в содержании двух форм гемоглобина 
сопровождаются пропорциональным изме-
нением разностного спектра, который по-
зволяет по спектральному сдвигу в области 
полосы Соре гемоглобина провести в при-
сутствии биологической жидкости измере-
ние активности ФЛА2 как индикатора изме-
нений в процессе перикисного окисления 
фосфолипидов (рис. 5).
Сравнение амплитуды разностных спек-
тров гемоглобина, полученных при наличии 
в исследуемой реакционной смеси необлу-
ченного и облученного субстрата, а также 
облученного ФХ с сывороткой показывает 
наибольшее увеличение интенсивности между максимумом и минимумом в разностном спектре 
гемоглобина (∆D) при фосфолиполизе УФ-облученного ФХ (рис. 5, спектр 1), что отражает уси-
ление активности ФЛА2 по отношению к субстрату. Амплитуда разностного спектра существен-
но снижается в зависимости от дозы сыворотки крови за счет ее антиоксидантного потенциала 
(рис. 5, спектр 3). 
На рис. 6 представлена калибровочная кривая с использованием стандартного антиоксиданта 
Тролокса, построенная на основе изменения активности ФЛА2 в зависимости от УФ-облучения. 
Для построения калибровочной кривой субстрат облучали УФ в присутствии разных концен-
траций Тролокса в течение 20 мин, затем инициировали фосфолипазную реакцию его до бав- 
 лением (по 100 мкл) к одной из уравновешенных кювет. Одновременно в контрольную кювету 
добавляли такое же количество УФ-облученного дезоксихолата натрия. По калибровочной кри-
вой можно определить ОАА биологической жидкости (рис. 6).
Антиоксидантная активность выражается в условных единицах: ОАА = 1 – tg(УФ + Тр) / 
tgУФ, где ОАА – общая антиоксидантная активность; tgУФ – угол наклона кинетической кривой 
(начальной скорости) фосфолипазной реакции на облученных мицеллах ФХ-ДОХ; tg(УФ + Тр) – 
угол наклона кинетической кривой на облученных УФ мицеллах в присутствии соответствую-
щей концентрации Тро локса. 
Рис. 5. Разностные спектры поглощения Hb при фосфолипо-
лизе субстрата под действием ФЛА2 через 3 мин после на-
чала реакции: 1 – облученные мицеллы ФХ–ДОХ в отсут-
ствие сыворотки крови (сплошная линия); 2 – необлучен-
ные мицеллы ФХ–ДОХ без сыворотки крови (крупный 
пунктир); 3 – облученные мицеллы ФХ–ДОХ с сывороткой 
(мелкий пунктир). Условия реакции: [ФХ] = 0,05 мМ, 
[Hb] = 5 мкМ, [Са2+] = 1 мМ, [ФЛА2] = 0,6 мкг, t = 20 °C
Fig. 5. Difference Hb absorption spectra at substrate phospoli-
polys acted upon by PLA2 in 3 min after the reaction start: 1 – 
irradiated phosphatidylcholine–sodium desoxycholate micelles 
in the absence of blood serum (solid line); 2 – non-irradiated 
phosphatidylcholine–sodium desoxycholate micelles in the 
absence of blood serum (large dotted line); 3 – irradiated phos-
phatidylcholine–sodium desoxycholate micelles in the presence 
of blood serum (small dotted line). Reaction conditions: [phos-
phatidylcholine–sodium] = 0.05 mM, [Hb] = 5 µM,  [Са2+] = 
1 mМ, [PLA2] = 0,6 µg, t = 20 °C
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Заключение. Результаты экспериментальных 
исследований показали реальную возможность 
использования определения активности ФЛА2 для 
характеристики общей антиоксидантной активно-
сти и оценки способности к противодействию фак-
торам инициации окис лительного стресса при не-
благоприятном внешнем воздействии. Уровень 
активности ФЛА2 может служить индикатором 
для выявления степени окисления фосфолипид-
ной фракции мембраны и определения безопасных 
для нее доз ультрафиолетового облучения.
На основе использования антиоксиданта Тро-
локса в качестве стандарта при индуцированном 
перекисном окислении мицелл природного фос-
фолипида определен в процессе фосфолиполиза 
с участием ФЛА2 диапазон концентраций Тролок са, 
в пределах которого наблюдается линейная зави-
симость антиоксидантной активности, выражен-
ной в относительных единицах, что свидетель-
ствует о перспективности использования этого 
стандарта для оценки первичного ПОЛ непосред-
ственно в липидной фазе и антиоксидантного по-
тенциала биологических жидкостей, например, 
крови1 [17].
Таким образом, при исследовании отдельных 
звеньев процесса свободно-радикального окисления 
и компонентов антиоксидантной системы in vitro целесообразно использовать разработанную нами 
новую модельную систему из 3 составных частей (модулей): системы генерации АФК; продуктов 
свободно-радикального окисления и системы их индикации, т. е. проводить изучение эффективно-
сти свободно-радикального окисления в модельных фосфолипидных мембранах (смешанных мицел-
лах фосфатидилхолина и дезоксихолата натрия) в условиях внешнего воздействия неблагоприятных 
факторов в виде УФ-облучения и определения степени перекисного окисления липидов по активно-
сти фосфолипазы А2 как его специфического маркера непосредственно в липидной фазе.
Использование такой модельной системы позволит более тщательно изучить отдельные ста-
дии свободно-радикального окисления и взаимодействие тех или иных компонентов клетки 
с различными активными формами кислорода и продуктами свободно-радикального окисления. 
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